








Thrombose eines venösen 





Der 26-jährige, bis dato gesunde Patient 
stellte sich mit seit 2 Tagen bestehenden 
und in der Intensität zunehmenden Kopf-
schmerzen vor, welche als konstant, von 
nuchal nach frontal links ausstrahlend be-
schrieben wurden. Zusätzlich berichtete 
er wiederholtes schwallartiges Erbrechen 
ohne Übelkeit. Abgeschlagenheit bestün-
de bereits seit mehreren Wochen. Erwäh-




Wir sahen einen 26-jährigen Patienten in 
leicht reduziertem Allgemeinzustand. Der 
allgemeinklinische Untersuchungsbefund 
war unauffällig, kein Fieber. Neurologisch 
bestand endgradige Nackensteifigkeit und 
ein bis auf linksseitige Ptosis regelhafter 
Hirnnervenbefund. Motorik, Sensibilität, 
Koordination, Stand und Gangprüfung 
blieben ohne Auffälligkeiten. Neuropsy-
chologisch wurde fremdanamnestisch 
von Antriebsarmut und Verlangsamung 
in den vorangegangenen Tagen berich-
tet, die Bedside-Testung erbrachte keine 
Hirnwerkzeugstörungen.
Pathologische Laborparameter zum 
Zeitpunkt der Aufnahme: CRP: 28 mg/l 
(n<5), ALAT: 175 U/l (n=10–50), GGT: 75 
U/l (n<60), D-Dimere 1,43 mg/l ( n<0,5). 
Leukozyten 10,2 /nl (n=3,5–9,8). Alle wei-
teren Routinelaborparameter lagen zum 
Zeitpunkt der Aufnahme im Normbereich. 
Im Verlauf: kein Nachweis pathologischer 
Parameter für Protein C und S, Faktor-V-
Leiden, APC-Resistenz. Lupus-Antiko-
agulans im Referenzbereich. Kein Nach-
weis einer Prothrombinmutation. Grenz-
wertige Erhöhung von Antikardiolipin-














Nach Durchführung von CCT, CT-Angio-
graphie und MRT (. Abb. 1, 2, 3) konnte 
die Diagnose der Thrombosierung eines 
links frontal gelegenen venösen Angioms 
mit resultierendem Kongestionsödem ge-
stellt werden.
Der Patient wurde systemisch PTT 
(partielle Thromboplastinzeit)-wirksam 
heparinisiert. Die Kopfschmerzen zeigten 
sich binnen 48 h rückläufig. Wir stellten 
die Behandlung auf ein fraktioniertes He-
parinpräparat (Enoxaparin) s.c. in körper-
gewichtsadaptierer Dosierung um. Die 
Umstellung auf Phenprocuomon (Inter-
national Normalized Ratio: 2–3) erfolgte 
im ambulanten Sektor.
Die ergänzend durchgeführte digi-
tale Subtraktionsangiographie konnte ei-
ne High-flow-Komponete des Angioms 
ausschließen und damit den Befund ei-
ner venösen Anlagebesonderheit bestäti-
gen (. Abb. 4).
Wir sahen den Patienten jeweils zum 
Zeitpunkt der Kontrollbildgebungen 
(. Abb. 5). Eine anfänglich verminder-
te Belastbarkeit im Alltag bildete sich in 
den folgenden Wochen zurück. Die orale 
Antikoagulation wurde nach Ablauf von 
3 Monaten beendet.
Diskussion
Die Einteilung der zerebralen Gefäßmal-
formationen geht auf McCormick [6] zu-
rück. Im Wesentlichen werden heute un-
terschieden: venöses Angiom (DVA), ka-
pilläres Angiom (Teleangiektasie), kaver-
nöses Angiom (Kavernom), arteriove-
nöses Angiom (AV-Malformation), du-
rale AV-Fistel.
Venöse Angiome stellen eine Persis-
tenz embryologisch früher, „primitiver“ 
venöser Drainagewege dar [1] und gel-
ten als die häufigsten intrazerebralen 
Gefäßmalformationen [9, 10]. Ihre Inzi-
denz wurde in unterschiedlichen Über-
sichten mit 2,5% (Post-mortem-Studie an 
4069 Patienten [8]) bzw. 0,7% (1,5 T-MRT 
bei 7266 Patienten einer Universitätskli-
nik [9]) angegeben.
Sie imponieren als radiär angeord-
nete Venen, die in ein zentral drainie-
rendes, meist dilatiertes Gefäß münden 
(„caput medusae“). Die Drainage erfolgt 
überwiegend über das oberflächliche ze-
rebrale Venensystem. Ihr Stellenwert für 
den regulären venösen Abfluss des Paren-
chyms ist mittlerweile unbestritten [7]. Ei-
ne gehäufte Assoziation der venösen An-
giome zu Kavernomen ist bekannt, ein 
möglicher gemeinsamer Pathomecha-
nismus wird diskutiert [7]. Die klinische 
Relevanz der – bezüglich Lage und Grö-
ße stark variierenden – venösen Angi-
ome bleibt Gegenstand von Diskussionen. 
Derzeit muss im Wesentlichen von ei-
ner klinisch asymptomatischen benignen 
Entität ausgegangen werden [7, 9, 10], je-
doch existieren Einzelfallberichte klinisch 
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et al. berichten von einer Thrombosie-
rung mit venösem Infarkt [3], Lovrencic-
Husjan et al. schildern eine Subarachnoi-
dalblutung (SAB) im Zusammenhang mit 
einem thrombosierten venösen Angiom 
[5]. Vor diesem Hintergrund muss auch 
der Fall unseres Patienten als Besonder-
heit gewertet werden.
In Bezug auf die Entstehung der 
Thrombose weist die Kontrastierung des 
venösen Angioms in der späten venösen 
Phase des Angiogramms auf eine redu-
zierte Flussgeschwindigkeit in diesem Ge-
fäßabschnitt hin. Über zusätzliche, pro-
thrombotische Faktoren (in der Litera-
tur beschriebene Besonderheiten bez. der 
Wandtextur, Stenosen an der Mündungs-
stelle, Relevanz des im Vorfeld stattgeha-
bten Infektes) kann lediglich spekuliert 
werden.






































































Wissenschaftler der Universität Erlan-
gen-Nürnberg sind in der Erforschung 
von hirneigenen Tumoren einen ent-
scheidenden Schritt vorangekommen: 
Sie identifizierten jetzt auf molekularer 
Ebene eine Ursache für Ödeme bei ma-
lignen Gliomen.
Wie die Forscher berichten, geben hirneigene 
Tumoren große Mengen des Neurotransmit-
ters Glutamat ab. Dies führt zum Verlust von 
Nervenzellen im umliegenden Hirngewebe 
und reduziert die Überlebenszeit und die Le-
bensqualität des Patienten deutlich.
Die Dysbalance an übermäßigem Glutamat 
ist darüber hinaus die Ursache des Hirn-
ödems bei hirneigenen Tumoren. Durch 
solche Flüssigkeitsansammlungen im Gehirn 
kommt es unter anderem zu neurologischen 
Ausfällen.
Auf das Überleben des Patienten haben 
diese Untersuchungen zunächst keinen 
unmittelbaren Einfluss; jedoch schaffen die 
Ergebnisse besseren Einblick in die Biologie 
dieses Tumors. Bis heute haben die therapeu-
tischen Konzepte der letzten 40 Jahre keine 
deutliche Verlängerung der Überlebenszeit 
oder gar Heilung gebracht. Das neue moleku-
lare Verständnis eröffnet jedoch prinzipiell in 
den nächsten Jahren eine neue und eventuell 
effektivere therapeutische Option.
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